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Резюме. Определена частота встречаемости желудочной метаплазии 
(ЖМ) и Helicobacter pylori (Нр) в дуоденальной слизистой оболочке у лиц с яз-
вой луковицы ДПК (не осложненное и осложненное течение) и их влияние на 
течение дуоденальной язвы. Проведено рандомизированное, слепое исследова-
ние 255 пациентов (средний возраст 44,4 + 13,1 года, м/ж - 184/71). Сформиро-
вано 4 группы: дуоденит (1 группа; n=72), эрозии ДПК (2 группа; n=33), язва 
ДПК не осложненное (3 группа; n=70) и осложненное (4 группа; n=80) течение. 
Всем больным сделана ФЭГДС с прицельной биопсией тела, антрального отде-
ла желудка и луковицы ДПК. Диагностика Hp осуществлялась морфологиче-
ским методом (окраска по Гимзе), ПЦР с обнаружением ureC гена ДНК Hp (Ли-
тех, Россия) и быстрым уреазным тестом (Rohm Pharma, Германия). Участки 
ЖМ ДПК выявлялись окраской ШИК - альциановым синим. У пациентов с дуо-
денитом (1 группа), ЖМ и Нр в луковице ДПК и Нр в желудке обнаружены со-
ответственно у 9 (12,5%), 6 (8,3%) и 42 (58,3%) человек, с эрозиями ДПК (2 
группа) - у 24 (72,7%), 15 (45,4%) и 29 (87,9%), с язвой ДПК (3 группа) - у 41 
(58,6%), 22 (31,4%) и 68 (97,1%), с осложненным течением язвы ДПК (4 группа) 
– у 7 (8,7%), 6 (7,5%) и 70 (87,5%) человек. На развитие осложнений язвы ДПК 
оказывает большое и значимое (Р<0,001; дисперсионный анализ) влияние от-
сутствие ЖМ в ДПК (33,7%) и наличие деформации луковицы ДПК (42,4%). 
Таким образом, наибольшая частота встречаемости ЖМ и Нр в ДПК диагности-
рована у лиц, имеющих эрозии и не осложненные язвы ДПК, наименьшая - у 
пациентов с дуоденитом и осложненными язвами ДПК. На развитие осложне-
ний язвы ДПК оказывает большое и значимое влияние отсутствие ЖМ в слизи-
стой оболочке ДПК и наличие деформации луковицы ДПК.  
Ключевые слова: двенадцатиперстная кишка, желудочная метаплазия, 
H.pylori.  
Abstract. Frequency of occurrence gastric metaplasia (GM) and Helicobacter 
pylori (Hp) in duodenal mucous at persons with duodenal ulcer (not complicated and 
complicated) and their influence on duodenal ulcer is determined. Randomly blind se-
lected 255 patients (the mean age was 44.4 + 13.1 years, and male/female - 184/71) 
were examined. Four groups are generated: duodenitis (1 group; n=72), duodenal ero-
sion (2 group; n=33), not complicated (3 group; n=70) and complicated (4 group; 
n=80) duodenal ulcer. Endoscopy with gastric and duodenal biopsy was performed. 
Diagnostics Hp was carried out by a morphological method (painting on Giemsa), 
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PCR with detection ureC gene DNA Hp (Lytech, Russia) and rapid urease test (Rohm 
Pharma, Germany). Gastric metaplasia in duodenal mucous was stained with alcian 
blue periodic acid Schiff. At patients with duodenitis (1 group), GM and Нр in duo-
denal bulb and Нр in a stomach are found out accordingly at 9 (12.5%), 6 (8.3%) and 
42 (58.3%) persons, with duodenal erosion (2 group) - at 24 (72.7%), 15 (45.4%) and 
29 (87.9%), with duodenal ulcer (3 group) - at 41 (58.6%), 22 (31.4%) and 68 
(97.1%), with the complicated duodenal ulcer (4 group) - at 7 (8.7%), 6 (7.5%) and 
70 (87.5%) persons. On development of complications of duodenal ulcer renders big 
and significant influence (Р <0,001; the dispersive analysis) absence GM in duodenal 
bulb (33.7%) and presence of duodenal bulb deformation (42.4%). Thus, the greatest 
frequency of occurrence GM and Нр in duodenal bulb is diagnosed for the persons 
having duodenal erosion and not complicated ulcers, the least - at patients with duo-
denitis and the complicated duodenal ulcers. On development of complications of du-
odenal ulcer renders the big and significant influence absence GM in duodenal bulb 
and presence of duodenal bulb deformation.  
Key words: duodenum, gastric metaplasia, and H.pylori. 
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Пептическая язва в луковице двенадцатиперстной кишки (ДПК) связана в 
80%-100% случаев с наличием Helicobacter pylori (Нр) в антральном отделе же-
лудка [5]. При этом механизм развития дуоденальной язвы представляется сле-
дующим образом [5]. Инфицирование H. pylori слизистой оболочки желудка 
вызывает ее активное воспаление, с усилением моторной функции, а также ги-
перпродукцию НСl, с повышенным поступлением кислого желудочного содер-
жимого в ДПК. При этом выделение бикарбонатов поджелудочной железой 
оказывается недостаточной для нейтрализации всей кислоты. Возникают дли-
тельные периоды «закисления» луковицы ДПК, что приводит к повреждению 
дуоденальной слизистой оболочки и образованию язвенного дефекта. 
С другой стороны, для объяснения патогенеза дуоденальной язвы, в 1988 
году Goodwin C. [15] сформулировал концепцию протекающей крыши ("leaking 
roof" concept). Он предложил следующий «патогенетический каскад», иниции-
руемый гастритом, ассоциированным с Helicobacter pylori. Первая ступень: ак-
тивное воспаление антрального отдела желудка под влиянием Нp приводит к 
усилению моторной функции желудка и сбросу кислого желудочного содержи-
мого в двенадцатиперстную кишку. Длительное «закисление» луковицы ДПК 
приводит к атрофии слизистой оболочки с появлением в ней островков желу-
дочной метаплазии (ЖМ) в результате адаптации дуоденальной слизистой к ки-
слому желудочному содержимому, поступающему в тонкую кишку. Вторая 
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ступень: нарушение механизма отрицательной обратной связи, ведущее к ги-
пергастринемии и гиперсекреции HCl. Гиперпродукция НСl связывается с уре-
азной активностью Нp. Уреаза расщепляет мочевину с образованием аммиака, 
аммиак стимулирует G-клетки, продуцирующие гастрин, который в свою оче-
редь приводит к гиперсекреции НСl. Третья ступень: колонизация Нp метапла-
зированного эпителия в луковице ДПК, развитие дуоденита (бульбита), разру-
шение защитного слоя слизи в островках желудочной метаплазии и образова-
ние язвы. Четвертая ступень: чередующиеся процессы изъязвления и репара-
тивной регенерации. В результате этого, на фоне персистенции Нp в участках 
метаплазированной слизистой оболочки луковицы ДПК, формируется хрониче-
ская дуоденальная язва. Таким образом, пептическая язва в луковице двенадца-
типерстной кишки связана с наличием Helicobacter pylori не только в антраль-
ном отделе желудка, но и в участках желудочной метаплазии луковицы ДПК. 
Возникает вопрос, в каком проценте случаев пептическая язва в луковице две-
надцатиперстной кишки связана с наличием H.pylori в метаплазированной дуо-
денальной слизистой оболочке? По данным проведенного нами [7] мета-
анализа 1201 пациента (анализ 15 из 255 литературных источников квотируе-
мых по системе MedLine и PubMed с 1991 по 2003 год; критерии отбора: уро-
вень доказательности не ниже класса Б и морфологический подтвержденный 
диагноз) пептическая язва в луковице двенадцатиперстной кишки связана с на-
личием H.pylori в метаплазированной дуоденальной слизистой в 58,5% случаев. 
Желудочная метаплазия встречается в луковице двенадцатиперстной кишки у 
пациентов с дуоденальной язвой в 65,4% случаев [3, 4, 8, 10, 11, 12, 13, 14, 16, 
17, 19, 20, 22, 23, 24]. Таким образом, пептическая язва в луковице двенадцати-
перстной кишки связана с наличием Helicobacter pylori не только в антральном 
отделе желудка, но и в участках желудочной метаплазии луковицы ДПК, что и 
послужило исходной точкой для наших дальнейших исследований.  
Цель исследования заключалась в определении частоты встречаемости 
желудочной метаплазии и Helicobacter pylori в дуоденальной слизистой обо-
лочке у лиц с язвой луковицы ДПК (не осложненное и осложненное течение) и 
их влиянии на течение дуоденальной язвы. 
Материалы и методы 
Проведено рандомизированное, слепое исследование по принципам дока-
зательной медицины [9]. Диагностика инфекции Нр в желудке и ДПК проведе-
на у 263 пациентов с синдромом диспепсии. Отбор пациентов проводился ран-
домизированным методом случайных чисел (равномерное распределение) из 
9773 пациентов. Критерии включения: наличие жалоб на боли или дискомфорт 
в эпигастрии, ближе к срединной линии, при осмотре или  в анамнезе, гистоло-
гическая оценка слизистой оболочки желудка и ДПК с использованием Хью-
стонской модификации Сиднейской классификации хронического гастрита. За-
кончили исследование 255 пациентов. Восемь человек (3,1%) были исключены 
из общей группы по критериям исключения (отсутствие данных гистологиче-
ского исследования слизистой оболочки желудка и/или ДПК). Полнота отсле-
живания составила 96,9%. Средний возраст пациентов составил 44,4 + 13,1 года 
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(18 - 65 лет; среднее ± SD), соотношение мужчин и женщин 184/71. По ходу 
рандомизированного отбора все пациенты были разделены на 4 группы соглас-
но нозологическому принципу (МКБ-10): дуоденит (1 группа; n=72), эрозии 
ДПК (2 группа; n=33), язва ДПК, не осложненное течение (3 группа; n=70), язва 
ДПК, осложненное течение (4 группа; n=80). Окончательную диагностику ос-
ложненного течения язвы луковицы двенадцатиперстной кишки у пациентов 4 
группы, с забором материала для гистологического исследования, поводили по-
сле резекция желудка по поводу основного заболевания в стерильных условиях 
из макропрепарата удаленного органа через 60-120 секунд после резекции же-
лудка. Группы пациентов были сопоставимы по полу, возрасту и длительности 
заболевания. Всем пациентам (n=255) при эндоскопическом исследовании про-
ведена биопсия слизистой оболочки тела и антрального отдела желудка (5 био-
птатов), луковицы ДПК (3 биоптата) для проведения гистологического иссле-
дования. Эндоскопическую оценку слизистой оболочки желудка и ДПК прово-
дили визуально в соответствии с эндоскопическим разделом сиднейской клас-
сификации [21]. Гистологические срезы толщиной 5-6 мкм окрашивали мето-
дом Гимзы, гематоксилином и эозином по общепринятым методикам [1]. Уча-
стки желудочной метаплазии ДПК выявлялись окраской ШИК - альциановым 
синим (Serva) рН 1,0 и 2,5 [5]. В каждом срезе изучали не менее 10-15 полей 
зрения при большом увеличении. 
Оценку хронического воспаления (количество лимфоцитов и плазматиче-
ских клеток в собственном слое слизистой), активности (количество нейтро-
фильных гранулоцитов в собственном слое слизистой оболочки), атрофии же-
лез проводили в соотвествии с гистологическим разделом сиднейской класси-
фикации [18] в модификации Аруина Л.И. [1] по 4-х бальной шкале: нормаль-
ная слизистая оболочка - 1, слабая - 2, умеренная - 3, выраженная - 4 степень 
изменения слизистой оболочки. Оценку морфологических изменений слизистой 
оболочки желудка при хроническом гастрите (Нelicobacter pylori, полиморфно-
ядерные лейкоциты, мононуклеарные клетки, атрофия антрального и фундаль-
ного отделов, кишечная метаплазия) проводили по визуально-аналоговой шкале 
[2]. При гистологическом исследовании слизистой оболочки ДПК дополни-
тельно учитывались следующие показатели: уплощение энтероцитов, укороче-
ние ворсинок, углубление и уменьшение количества крипт, метаплазия слизи-
стой по желудочному типу [4]. Оценку площади распространения желудочной 
метаплазии проводили по 5-ти бальной шкале: 1 балл – нет желудочной мета-
плазии, 2 балла – желудочная метаплазия занимает до 5% площади дуоденаль-
ной слизистой оболочки, 3 балла – 5-25%, 4 балла – 25-50% и 5 баллов – более 
50% площади слизистой оболочки ДПК [12]. 
Диагностика Hp осуществлялась морфологическим методом (окраска по 
Гимзе с использованием стандартной визуально-аналоговой шкалы), быстрым 
уреазным тестом (стандартный набор Jatrox-H.p.-Test, Rohm Pharma, Германия) 
и методом полимеразной цепной реакции (стандартный набор Хеликопол II, 
НПФ Литех, Россия) с определением фрагмента ureC гена ДНК Н.pylori. При-
сутствие Нр в слизистой оболочке желудка и ДПК считалось достоверным при 
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положительном результате хотя бы одного из трех используемых методов ди-
агностики данной инфекции, а отсутствие Нр – при отрицательном результате 
всех используемых вышеперечисленных методов. 
При морфологическом исследовании Нelicobacter pylori определяли со-
гласно определителю бактерий Берджи [6]. Степень обсемененности Нр, со-
гласно гистологическому разделу Сиднейской классификации [18], определяли 
по 4-х балльной шкале: отсутствие бактерий - 1, только немногочисленные бак-
терии фокально – 2, умеренное количество бактерий в нескольких областях – 3, 
изобилие бактерий в большинстве областей – 4. 
Оценку уреазной активности в биоптатах слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки проводили по 3-х бальной шкале. Если покраснение 
среды происходило в течение 30 минут, то реакция оценивалась как резкополо-
жительная (3 балла), после 30 минут – считалась слабоположительной (2 балла), 
а после 24 часов – отрицательной (1 балл). 
Для определения ДНК H.pylori в биоптатах слизистой оболочки желудка 
и ДПК использовали праймеры (прямой: 5’-TCACCCCCATGTTTGTGATGCG-
3’, обратный: 5’-GCACGATCCTTAAACTCTGTAAATT-3’), специфичные для 
фрагмента ureC гена ДНК Helicobacter pylori. Фрагменты анализируемой ДНК 
проявлялись в виде светящихся оранжево-красных полос при облучении УФ-
излучением с длиной волны 310 нм. В отрицательных контролях полоса разме-
ром 492 н.п. отсутствовала. В положительных контролях выявлялась полоса 
размером 492 н.п. характерная для фрагмента ureC гена ДНК H.pylori. Отсутст-
вие полосы строго на уровне соответствующего контроля свидетельствовало об 
отсутствии H.pylori в пробе. Наличие полосы, соответствующей по электрофо-
ретической подвижности положительному контролю, указывало на наличие 
данного возбудителя в клинической пробе. Результаты документировали фото-
графированием геля при облучении УФ-излучением. 
Возраст пациентов и длительность заболевания (в годах) были представ-
лены как среднее±стандартное отклонение (SD). P уровни < 0,05 считались дос-
товерными. Для оценки размера выборки и различий в группах были использо-
ваны тесты расхождения между двумя размерами (Difference tests). Были изуче-
ны корреляционные взаимосвязи, а также проведен дисперсионный анализ с 
использованием пакета прикладных программ Statistica 6.0.  
Результаты и их обсуждение 
У пациентов с хроническим дуоденитом (1 группа), желудочная метапла-
зия и H.pylori в луковице ДПК и H.pylori в желудке обнаружены соответственно 
у 9 (12,5%), 6 (8,3%) и 42 (58,3%) человек, с наличием эрозий в ДПК (2 группа) 
- у 24 (72,7%), 15 (45,4%) и 29 (87,9%), с язвенным дефектом слизистой оболоч-
ки и/или рубцом в луковице ДПК (3 группа) - у 41 (58,6%), 22 (31,4%) и 68 
(97,1%), с осложненным течением язвы ДПК (кровотечение, перфорация, пе-
нетрация, дуоденальный стеноз; 4 группа) – у 7 (8,7%), 6 (7,5%) и 70 (87,5%) 
человек. Результаты диагностики желудочная метаплазия и H.pylori в слизистой 
оболочке ДПК, H.pylori в слизистой оболочке желудка у пациентов четырех 
групп приведены в Таблице. 
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Таблица 
Наличие желудочной метаплазии (ЖМ) и H.pylori (Нр) в слизистой 
оболочке луковицы двенадцатиперстной кишки и H.pylori в слизистой обо-










Язва ДПК,  
осложненная 
(n=80) 
ДПК: ЖМ n(%) 9 (12,5) 24 (72,7) 41 (58,6) 7 (8,7) 
ДПК: Hp n(%) 6 (8,3) 15 (45,4) 22 (31,4) 6 (7,5) 
Желудок: Hp 
n(%) 
42 (58,3) 29 (87,9) 68 (97,1) 70 (87,5) 
 
В группе пациентов с эрозивно-язвенным процессом в слизистой оболоч-
ке луковицы ДПК (2, 3 и 4 группы; n=183) установлена корреляционная зави-
симость средней силы между развитием осложнений язвы ДПК и выраженно-
стью деформации луковицы ДПК (r=0,45; Р<0,05), стадией атрофии дуоденаль-
ной слизистой оболочки (r=-0,42; Р<0,05) и степенью обсемененности H.pylori 
участков желудочной метаплазии в ДПК (r=-0,5; Р<0,05). Выявлена обратная, 
сильная корреляционная зависимость между развитием осложнений язвы ДПК 
и распространенностью желудочной метаплазии в дуоденальной слизистой 
оболочке (r=0,7; Р<0,05). Также установлена корреляционная зависимость меж-
ду выраженностью деформации луковицы ДПК и полом (r=0,27; Р<0,05), рас-
пространенностью желудочной метаплазии в дуоденальной слизистой оболочке 
(r=-0,46; Р<0,05), степенью обсемененности H.pylori в участках желудочной ме-
таплазии ДПК (r=-0,43; Р<0,05).  
По данным однофакторного дисперсионного анализа, среди контроли-
руемых факторов большую и значимую (Р<0,001) степень влияния на развитие 
осложнений язвы ДПК имеет наличие деформации луковицы ДПК (42,4%) и 
отсутствие желудочной метаплазии в дуоденальной слизистой оболочке 
(33,7%), несколько меньшую – не выраженная атрофия дуоденальной слизистой 
оболочки (22,4%). Влияние на развитие осложнений язвы ДПК степени обсеме-
ненности H.pylori участков желудочной метаплазии дуоденальной слизистой 
оболочки оказалось очень малым (0,4%) и незначимым (Р=0,8). Влияние взаи-
модействия вышеперечисленных факторов на развитие осложнений язвы ДПК, 
по данным многофакторного дисперсионного анализа, оказалось значимым 
(Р<0,001) только между деформацией и желудочной метаплазией луковицы 
ДПК, хотя и маловыраженным (13,1%).  
По данным однофакторного дисперсионного анализа, среди контроли-
руемых факторов большую (36,8%) и значимую (Р<0,001) степень влияния на 
выраженность деформации луковицы ДПК имеет наличие двух и более различ-
ных осложнений язвы ДПК. Влияние на выраженность деформации луковицы 
ДПК пола (0,15%), желудочной метаплазии (1,0%) и степени обсемененности 
Нр (1,3%) участков желудочной метаплазии дуоденальной слизистой оболочки 
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оказалось очень малым и незначимым (Р=0,5). 
Таким образом, наибольшая частота встречаемости желудочной метапла-
зии и Нр в ДПК диагностирована у лиц, имеющих эрозии и не осложненные яз-
вы луковицы ДПК, а наименьшая – у пациентов с хроническим дуоденитом 
(контрольная группа) и осложненным течением язвы луковицы ДПК. При этом 
отмечалась высокая частота встречаемости H.pylori в слизистой оболочки же-
лудка у лиц, имеющих эрозии, не осложненные и осложненные язвы луковицы 
ДПК. По данным дисперсионного анализа, на развитие осложнений язвы ДПК 
оказывает большое и значимое (Р<0,001) влияние два независимых фактора: от-
сутствие желудочной метаплазии в дуоденальной слизистой оболочке (33,7%) и 
наличие деформации луковицы ДПК (42,4%). В свою очередь, на прогрессиро-
вание деформации луковицы ДПК оказывает большое (36,8%) и значимое 
(Р<0,001) влияние наличие двух и более различных осложнений язвы ДПК.  
Выводы 
1. Наибольшая частота встречаемости желудочной метаплазии (58,6%-
72,7%) и H.pylori (31,4%-45,4%) в ДПК диагностирована у лиц, имеющих эро-
зии и не осложненные язвы луковицы ДПК. 
2. Наименьшая частота встречаемости желудочной метаплазии (8,7%-
12,5%) и H.pylori (7,5%-8,3%) в ДПК диагностирована у пациентов с хрониче-
ским дуоденитом (контрольная группа) и осложненным течением язвы лукови-
цы ДПК (пенетрация, перфорация, кровотечение, дуоденальный стеноз). 
3. Установлена высокая частота встречаемости H.pylori в слизистой обо-
лочке желудка у лиц, имеющих эрозии (87,9%), не осложненные (97,1%) и ос-
ложненные (87,5%) язвы луковицы ДПК. 
4. По данным дисперсионного анализа, на развитие осложнений язвы 
ДПК оказывает большое и значимое (Р<0,001) влияние два независимых факто-
ра: отсутствие желудочной метаплазии в дуоденальной слизистой оболочке 
(33,7%) и наличие деформации луковицы ДПК (42,4%). На прогрессирование 
деформации луковицы ДПК оказывает большое (36,8%) и значимое (Р<0,001) 
влияние наличие двух и более различных осложнений язвы ДПК. 
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